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> Les lésions musculaires sont des blessures 
fréquentes et d’origines diverses. Une réaction 
inflammatoire d’intensité variée est généralement 
associée à la plupart des atteintes musculaires. Cette 
réaction inflammatoire était traditionnellement 
considérée néfaste pour la guérison musculaire 
et les anti-inflammatoires ont longtemps été le 
traitement de choix pour ce type de blessures. Bien 
que certaines études scientifiques aient démontré 
que l’inflammation pouvait induire des dommages 
collatéraux, de nouvelles évidences s’accumulent 
en faveur d’un rôle essentiel de certaines cellules 
inflammatoires pour une régénération musculaire 
optimale. En particulier, l’aptitude des macrophages 
à changer d’un profil pro-inflammatoire à anti-
inflammatoire fait de ces derniers des acteurs 
centraux de la régénération musculaire. Cet article 
vise à synthétiser les connaissances actuelles quant 
aux effets des différentes cellules inflammatoires 
(résidentes et infiltrantes) sur la fonction des cellules 
myogéniques et sur la régénération musculaire. <
et la régulation des macrophages rési-
dents dans le tissu musculaire sont 
mal caractérisées. Dans le muscle sain, 
le maintien de la population de macrophages résidents ne dépend pas 
du recrutement des monocytes circulants, mais plutôt de leur capacité 
d’auto-renouvellement [3]. Dans différents tissus, les macrophages 
résidents participent à la préservation de l’homéostasie ainsi qu’au 
débridement et au remodelage tissulaire [4]. Dans le tissu musculaire, 
ces cellules agissent comme des sentinelles. Elles perçoivent les per-
turbations de l’homéostasie tissulaire et favorisent le recrutement des 
leucocytes sanguins [5].
Plusieurs types de lésions peuvent affecter l’intégrité et la fonction 
musculaires tels que les claquages, les contusions, les coupures, 
l’atrophie et les pathologies génétiques (par exemple, les dystrophies 
musculaires). À la suite d’un dommage du tissu musculaire, s’en-
clenche un processus myogénique permettant la régénération du tissu 
lésé qui dépend majoritairement de l’activité des cellules satellites 
[1]. Ces cellules s’activent en réponse au traumatisme et prolifèrent 
rapidement générant un grand nombre de cellules myogéniques, les 
myoblastes, qui se différencient en myocytes qui fusionnent pour for-
mer les myotubes (fibres musculaires immatures) [1].
En parallèle de ce processus myogénique, le traumatisme musculaire 
est également à l’origine d’une réaction inflammatoire d’intensité 
variable qui participe au nettoyage du tissu endommagé et favorise le 
retour à l’homéostasie. L’initiation, le développement et la résolution 
de l’inflammation nécessitent l’interaction complexe et coordonnée 
de différentes cellules inflammatoires. Classiquement, la réaction 
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Le muscle squelettique est composé majoritairement 
de fibres musculaires, de longues cellules cylindriques 
responsables de la contraction musculaire qui génère le 
mouvement. Entre la fibre musculaire et la matrice extra-
cellulaire (nommée membrane basale) se retrouvent les 
cellules satellites qui sont quiescentes dans un muscle 
sain, mais qui sont responsables de la régénération 
musculaire à la suite d’une blessure [1]. Différents types 
cellulaires se retrouvent dans l’espace interstitiel du 
muscle comme les mastocytes, généralement à proximité 
des vaisseaux sanguins, certains monocytes sanguins 
dits patrouilleurs, qui sont localisés au niveau de la paroi 
endothéliale, et les macrophages résidents, au sein de 
l’épimysium et du périmysium1 (Figure 1) [2]. La fonction 
Vignette (Photo © Athanassia Sotiropoulos).
1 L’épimysium est une couche de tissu conjonctif dense qui entoure tout le muscle ; 
le périmysium est une couche de tissu conjonctif lâche entourant un faisceau de 
fibres musculaires squelettiques.
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En plus de leur rôle impor-
tant dans le recrutement 
des leucocytes sanguins, 
ces différentes cytokines 
peuvent favoriser l’activation et la prolifération des 
myoblastes [2, 8] (Figure 2). En effet, un milieu de 
culture conditionné par des mastocytes induit in vitro la 
prolifération des myoblastes [9] et, in vivo, l’inhibition 
des mastocytes perturbe le recrutement des leucocytes 
et la récupération musculaire à long terme [10]. L’ini-
tiation de l’inflammation est donc directement reliée à 
l’activation des cellules myogéniques.
Développement de l’inflammation et 
régénération musculaire
Les granulocytes, particulièrement les neutrophiles, 
envahissent rapidement le tissu musculaire endom-
magé, où ils phagocytent les agents pathogènes et les 
débris cellulaires (Figure 2) [2]. Ils libèrent également 
des enzymes et des facteurs oxy-
dants afin d’optimiser leur capa-
cité de clairance du tissu lésé [11] 
(➜).
Ainsi, dans un modèle de blessure 
musculaire induite par une toxine ou une infection, la 
suppression des neutrophiles entraîne la persistance 
des fibres nécrotiques [12]. La forte capacité catabo-
lique des neutrophiles a cependant été associée égale-
ment à l’induction de dommages collatéraux observés 
à la suite du recrutement massif de ces cellules induit 
par ischémie-reperfusion du tissu musculaire [13]. 
Les effets positifs ou négatifs des neutrophiles sur 
la régénération tissulaire dépendraient de leur degré 
d’activation qui varie selon le type et la gravité de la 
inflammatoire stérile (en absence d’agents infectieux) se caractérise 
par l’activation rapide de cellules sentinelles, suivie d’une infiltration 
massive et de courte durée de neutrophiles et, finalement, du recru-
tement de monocytes qui se différencient en macrophages [6]. Ces 
différents leucocytes affectent non seulement le comportement des 
autres types de cellules leucocytaires, mais également le comporte-
ment des cellules myogéniques. Le présent article vise à synthétiser 
les connaissances scientifiques actuelles concernant les interactions 
existant entre les leucocytes et les cellules myogéniques au cours des 
différentes phases du processus de régénération musculaire.
Initiation de l’inflammation et régénération musculaire
À la suite d’une blessure, le tissu endommagé libère de nombreuses 
molécules : des débris de matrice extracellulaire et également certains 
éléments intracellulaires comme l’ADN, des heat shock proteins (HSP, 
protéines de choc thermique) et la protéine associée à la chromatine 
HMGB1 (high-mobility group box 1). Ces molécules, lorsqu’elles sont 
libérées et présentes dans le milieu extracellulaire, sont nommées 
damage-associated molecular patterns (DAMP, également appelées 
alarmines). Elles sont détectées par les cellules sentinelles qui réa-
gissent en sécrétant rapidement des cytokines pro-inflammatoires 
telles que le tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), le macrophage-in-
flammatory protein 2 (MIP-2) et le cytokine-induced neutrophil 
chemoattractant (CINC), ce qui permet le recrutement rapide des 
leucocytes circulants [2, 5, 6] (Figure 2). Les mastocytes sont particu-
lièrement importants dans les premiers instants de la réaction inflam-
matoire. Ils sont capables de sécréter des facteurs préformés et accu-
mulés dans leurs granules comme le TNF-α, l’histamine et la tryptase. 
Les mastocytes peuvent également synthétiser de novo une panoplie 
d’autres cytokines comme l’interleukine-6 (IL-6), l’IL-1β, etc. [7]. 
Figure 1. Leucocytes dans le 
muscle squelettique sain. Le 
schéma montre la localisa-
tion de différents types de 
leucocytes dans le tissu mus-
culaire sain. Les mastocytes 
et les macrophages résidents 
se retrouvent dans les com-
partiments interstitiels du 
muscle. De nombreux leuco-
cytes sont présents dans la 
circulation sanguine tels que 
les neutrophiles, les lympho-
cytes, les éosinophiles et les 
monocytes Ly6C– et Ly6C+. 
A
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mokine [C-X3-C motif] receptor 1)lowCCR2(chemokine 
[C-C motif] receptor 2)+Ly6C(lymphocyte antigen 6 
complex)+ (ci-après nommés Ly6C+) et les monocytes 
CX3CR1highCCR2–Ly6C– (ci-après nommés Ly6C–) sont 
respectivement les homologues des monocytes humains 
CD14++CD16– et CD14lowCD16++ [17]. Les monocytes 
classiques (CD14++CD16–) représentent environ 90 % de 
la population totale des monocytes chez l’homme alors 
que leur équivalent murin (Ly6C+) représente environ 
50-60 % [17]. Les deux types de monocytes ont des 
fonctions et des propriétés différentes. Grâce à leur 
récepteur CX3CR1, les monocytes Ly6C– patrouillent les 
vaisseaux sanguins dans les tissus sains. Les monocytes 
Ly6C+, quant à eux, infiltrent les tissus endommagés 
aidés de leur récepteur CCR2 [17-19].
À la suite de leur infiltration dans le tissu, les mono-
cytes Ly6C+ vont entreprendre un processus de matu-
ration en macrophages Ly6C+. L’accumulation de ces 
macrophages dans le tissu lésé peut également avoir 
pour origine une prolifération locale [20]. Les macro-
phages Ly6C+ sont identifiés comme des macrophages 
pro-inflammatoires : ils sécrètent de fortes quantités 
de cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-α et 
lésion tissulaire. Ainsi, dans un modèle de dommage modéré, produit 
par la remise en charge de muscles atrophiés, les neutrophiles ne 
présentent pas d’effet néfaste sur le regain de la force musculaire. 
Cependant, dans ce même modèle, l’ajout d’un agent bactérien active 
les neutrophiles qui induisent alors des dommages secondaires au 
tissu musculaire [14]. Récemment, un effet favorable sur la régéné-
ration musculaire d’un autre type de granulocytes, les éosinophiles, 
a été montré via leur capacité à produire de l’IL-4 [15]. La sécrétion 
importante de cette cytokine anti-inflammatoire influence le destin 
cellulaire des progéniteurs fibro-adipogéniques (FAP), des cellules qui 
peuvent se différencier soit en fibroblastes, soit en adipocytes. L’IL-4 
libérée par les éosinophiles favorise donc la prolifération des FAP, 
inhibe leur différenciation en adipocytes et augmente leur capacité de 
phagocytose des débris tissulaires permettant une meilleure régénéra-
tion musculaire [15].
Les granulocytes sont également à l’origine de la libération de cyto-
kines qui vont influencer le déroulement de l’inflammation. La sécré-
tion de cytokines comme MIP-1α et MCP-1 (monocyte chemoattrac-
tant protein-1) par les neutrophiles favorise ainsi le recrutement des 
monocytes sanguins (Figure 2) [16]. Chez l’homme, deux catégories de 
monocytes ont été identifiées en fonction de l’expression de différents 
marqueurs de surface : les monocytes classiques CD14++CD16- et les 
monocytes CD14lowCD16++. Chez la souris, les monocytes CX3CR1(che-
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Figure 2. Effets des différents leucocytes sur la régénération musculaire suite à une blessure aiguë et stérile. Lors de la phase d’initiation de 
l’inflammation (schéma de gauche) le tissu lésé libère des molécules (DAMP pour damage-associated molecular patterns) permettant l’activation 
des cellules sentinelles telles que les mastocytes et les macrophages résidents. Ces derniers libèrent une panoplie de facteurs pro-inflammatoires 
comme le TNF-α (tumor necrosis factor-alpha), le MIP-2 (macrophage-inflammatory protein 2) et le CINC (cytokine-induced neutrophil chemoat-
tractant), qui vont favoriser l’infiltration des neutrophiles sanguins. La sécrétion de facteurs pro-inflammatoires par les mastocytes va également 
favoriser l’activation et la prolifération des cellules satellites. Lors de la phase de développement de l’inflammation (schéma du milieu) les 
neutrophiles promeuvent le recrutement des monocytes sanguins Ly6C+. Suite à leur infiltration, les monocytes Ly6C+ entament un processus de 
maturation en macrophages Ly6C+. Les monocytes/macrophages Ly6C+ génèrent des facteurs pro-inflammatoires favorisant la prolifération des 
myoblastes. Par la suite, les macrophages Ly6C+ évoluent en macrophages Ly6C– qui libèrent des facteurs anti-inflammatoires favorisant la diffé-
renciation des myoblastes en myocytes. Lors de la phase de résolution de l’inflammation (schéma de droite) les lymphocytes T régulateurs (Treg) 
stimulent la conversion des macrophages vers le phénotype anti-inflammatoire. Les macrophages anti-inflammatoires sécrètent des cytokines 
anti-inflammatoires qui répriment le recrutement leucocytaire en plus de favoriser la fusion des myotubes, ainsi que des facteurs de croissance 
favorisant la croissance des fibres musculaires. IL- : interleukine ; MCP : monocyte chemoattractant protein ; IGF : insulin growth factor.
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l’IL-1β [18]. En plus de favoriser le recrutement leucocytaire, ces 
macrophages, par l’environnement pro-inflammatoire qu’ils induisent, 
affectent les cellules myogéniques en favorisant la prolifération des 
myoblastes et en réprimant leur différenciation [18]. In vivo, la sup-
pression des macrophages est associée à une persistance des débris 
tissulaires, à une accumulation de tissu adipeux et fibreux et à une 
déficience de la prolifération des cellules myogéniques [21]. L’accu-
mulation transitoire et contrôlée de leucocytes pro-inflammatoires 
est donc nécessaire afin de bien coordonner l’activité des cellules 
myogéniques et permettre une régénération musculaire optimale.
Résolution de l’inflammation et régénération musculaire
Dans les premières 24 à 48 heures suivant une blessure musculaire, 
les macrophages Ly6C+ sont les cellules qui prédominent dans le tissu 
lésé. Cependant, par la suite, les macrophages Ly6C– deviennent la 
population majoritaire. Pourtant, les monocytes Ly6C– n’infiltrent pas 
significativement le tissu musculaire lésé. En effet, il a été montré que 
l’accumulation de ces macrophages provenait de la maturation de 
macrophages Ly6C+ induite, entre autres, après qu’ils aient phagocyté 
des neutrophiles apoptotiques ou des débris cellulaires (Figure 2) 
[18]. Le changement de phénotype des macrophages est très impor-
tant puisque ces deux populations ont des effets différents. Contrai-
rement aux Ly6C+, les macrophages Ly6C– expriment des niveaux plus 
faibles de cytokines pro-inflammatoires. En revanche, ils produisent 
de hauts niveaux de molécules anti-inflammatoires et de facteurs 
de croissance comme l’IL-10 et le TGF-β (tumor growth factor-beta) 
[18]. Ainsi, les macrophages Ly6C– sont identifiés comme des cellules 
anti-inflammatoires et ont pour rôle de diminuer l’infiltration leuco-
cytaire. Les macrophages anti-inflammatoires ont également un effet 
différent sur les cellules myogéniques. Ils répriment la prolifération 
des myoblastes et stimulent leur différenciation et leur fusion en 
myotubes via la sécrétion de cytokines anti-inflammatoires telles que 
l’IL-4 (Figure 2). La sécrétion du facteur de croissance IGF-1 (insulin 
growth factor-1) par les macrophages anti-inflammatoires permet 
également de stimuler la croissance des fibres musculaires en activant 
la voie de signalisation Akt-1 (protéine kinase B ou PKB) qui promeut 
la synthèse protéique et diminue la dégradation des protéines [22]. 
In vivo, un modèle de souris transgéniques, déficientes pour l’acti-
vation du facteur de transcription C/EBPb (CCAAT-enhancer-binding 
protein) chez lesquelles la transition des macrophages vers le phé-
notype anti-inflammatoire est inhibée, a montré que le nettoyage 
des débris tissulaires n’est pas affecté en l’absence des macrophages 
anti-inflammatoires, mais que la différenciation des myoblastes et la 
croissance des fibres musculaires étaient déficientes [23].
Il est important de noter que les phases pro- et anti-inflammatoires 
peuvent se chevaucher, les différentes sous-populations de macro-
phages se retrouvant alors au même instant au niveau de la même zone 
régénérative [24, 25]. Chez l’homme, il a été observé que les zones 
régénératives d’un muscle contenant des myoblastes prolifératifs, 
présentent préférentiellement des macrophages pro-inflammatoires. 
À l’inverse, les zones régénératives du même muscle qui contiennent 
des myocytes différenciés, renferment quant à elles, 
majoritairement des macrophages anti-inflamma-
toires [25]. Cette proximité des deux types cellulaires 
renforce l’hypothèse selon laquelle les macrophages 
exercent un effet paracrine sur les cellules myogé-
niques. Il a de plus été montré que le contact physique 
direct entre macrophages et cellules myogéniques via 
certaines molécules d’adhésion favorisait la survie des 
myoblastes et des myotubes [26].
En parallèle à la réaction impliquant les cellules de 
l’immunité innée, les cellules de l’immunité adaptative 
pourraient également participer au processus de régé-
nération musculaire. Bien qu’ils soient classiquement 
associés à l’immuno-surveillance, des lymphocytes et 
des cellules dendritiques ont été observés au niveau 
de muscles blessés en condition stérile [5]. Les lym-
phocytes pourraient influencer soit directement, soit 
indirectement, la régénération musculaire stérile. Ainsi, 
des souris déficientes en lymphocytes T régulateurs 
(Treg) présentent des concentrations élevées d’inter-
féron-gamma (IFN-γ), ce qui concourt au maintien du 
phénotype pro-inflammatoire des macrophages [27]. 
De même, in vitro, les lymphocytes sécrètent des cyto-
kines susceptibles de favoriser directement la myoge-
nèse [28]. Différentes études ont montré que les lym-
phocytes Treg favorisent la conversion des macrophages 
vers le phénotype anti-inflammatoire, qu’ils stimulent 
la prolifération des cellules satellites à la suite d’une 
blessure stérile et promeuvent la régénération muscu-
laire (Figure 2) [29, 30]. Cependant, d’autres études 
sont nécessaires afin de comprendre le rôle exact et les 
mécanismes d’action des différents types de lympho-
cytes dans la régénération musculaire stérile.
Inflammation et conditions pathologiques 
ou chroniques
Dystrophie musculaire
Les évidences scientifiques démontrent clairement les 
effets positifs des différents leucocytes sur la régé-
nération musculaire dans des modèles de blessures 
musculaires aiguës et stériles. Cependant, une infiltra-
tion chronique, ou mal coordonnée, de ces divers types 
cellulaires peut nuire à la régénération musculaire. 
Ainsi, des blessures musculaires successives induites 
par deux injections de notexine2 séparées de quelques 
jours, provoquent une régénération musculaire asyn-
chrone, un recrutement leucocytaire chronique et aug-
mentent la fibrose tissulaire [31]. Plusieurs conditions 
2 La notexine est une toxine de la famille des phospholipases A2 extraite du venin de 
Notechis scutatus scutatus, serpent tigre australien.
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à long terme, la dysfonction musculaire des souris 
dystrophiques. Ceci pourrait provenir de l’élimination 
des lymphocytes Treg [37]. En effet, ces lymphocytes 
jouent un rôle dans les sites nécrosés des souris mdx 
où ils augmentent l’expression d’IL-10 favorisant ainsi 
l’activité des macrophages anti-inflammatoires [27]. 
La dégénérescence chronique observée dans les muscles 
dystrophiques affecte donc le recrutement et l’activité 
des leucocytes qui, à leur tour, perturbent l’activité des 
cellules myogéniques.
Vieillissement
Bien que non pathologique, le vieillissement est associé 
à une détérioration chronique du tissu musculaire et 
une diminution de sa capacité de régénération. Des 
études récentes ont montré l’apparition de déficits 
intrinsèques dans les cellules satellites provenant de 
muscles âgés [38]. De plus, les facteurs extrinsèques, 
tels que le vieillissement du système immunitaire, les 
changements hormonaux, ou la dénutrition, peuvent 
affecter de façon importante la capacité régénérative 
des muscles âgés. Plus spécifiquement, le vieillissement 
du système immunitaire se traduit par un déficit d’acti-
vation des macrophages [39]. En effet, bien que l’infil-
tration des macrophages soit similaire dans un muscle 
jeune ou âgé, il existe dans les macrophages présents 
dans les muscles âgés, une déficience de polarisa-
tion vers les phénotypes pro- ou anti-inflammatoires 
[39, 40]. Cette absence de conversion phénotypique 
des macrophages se traduit par une diminution de la 
sécrétion de plusieurs cytokines ayant un potentiel 
myogénique. In vitro, des expériences de coculture de 
myoblastes âgés avec des macrophages provenant de 
donneurs jeunes ou âgés, ont montré une augmenta-
tion significative de la prolifération des myoblastes 
 dégénératives ou pathologiques entraînent de façon similaire, une 
dérégulation du recrutement leucocytaire. Ainsi, la dystrophie muscu-
laire de Duchenne (DMD), une maladie génétique induite par l’absence 
d’une protéine structurale indispensable au maintien de l’architecture 
cellulaire, la dystrophine, est caractérisée par des cycles de dégé-
nération et de régénération provoquant nécrose tissulaire, fibrose et 
infiltration inflammatoire chronique [32]. Bien que la structure pri-
maire des muscles dystrophiques soit altérée, une partie importante 
des dommages observés est tributaire des évènements secondaires 
dont, entre autres, l’état inflammatoire chronique. Les neutrophiles et 
les mastocytes jouent un rôle néfaste dans les muscles de souris dys-
trophiques (souris mdx, homologue à la DMD humaine) et la déplétion 
de ces cellules diminue la nécrose cellulaire (Figure 3) [33, 34]. Les 
mastocytes et les neutrophiles représentent une source importante 
d’enzymes protéolytiques (par exemple de sérine protéases, chymase, 
élastase, cathepsine G) et d’agents oxydants tels que le peroxyde 
d’hydrogène (H2O2) et l’acide hypochloreux (HOCl) qui peuvent induire 
des effets myotoxiques lorsqu’ils sont présents en concentration 
importante. Les macrophages, bien qu’essentiels à la réparation tis-
sulaire lors d’une blessure aiguë, sont « désorganisés » dans ce type 
de blessure chronique. En effet, les macrophages pro-inflammatoires 
qui demeurent normalement actifs quelques jours à la suite d’une 
blessure aiguë, sont présents de façon chronique dans les muscles 
dystrophiques ce qui limite leur changement de phénotype vers un 
profil anti-inflammatoire qui est l’acteur de la réparation musculaire 
[24]. Cette présence prolongée des macrophages pro-inflammatoires 
est à l’origine des effets myotoxiques [24]. De plus, dans les muscles 
de souris dystrophiques mdx, les macrophages présentent un phé-
notype hybride et sécrètent du TGF-β qui agit sur les progéniteurs 
fibro-adipogéniques (FAP) et stimule la fibrose (Figure 3) [35]. Les 
lymphocytes sont eux aussi impliqués dans la dégénérescence des 
muscles dystrophiques [30]. Ainsi, dans les souris dystrophiques mdx, 
la déplétion des lymphocytes B et T diminue grandement la fibrose 
dans le diaphragme et les muscles de la cuisse (Figure 3) [36]. Néan-
moins, l’ablation du thymus, siège des lymphocytes T, augmente, 
Figure 3. Leucocytes dans une condi-
tion musculaire dégénérative chro-
nique. Dans un modèle de blessure 
musculaire chronique, comme la 
dystrophie musculaire de Duchenne 
(DMD), l’activité des différents leu-
cocytes est mal régulée. Les masto-
cytes, neutrophiles et macrophages 
libèrent de façon non contrôlée des 
protéases et des agents oxydants qui 
entraînent des dommages muscu-
laires. Les macrophages et les lympho-
cytes libèrent également des facteurs 
comme le TGF-β (tumor growth fac-
tor-beta) qui stimulent l’activité des FAP (progéniteurs fibro-adipogéniques) et augmentent la fibrose musculaire. H2O2 : peroxyde d’hydrogène ; 
HOCl : acide hypochloreux.
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regarding the interactions of the different infiltrating 
and resident leukocytes on myogenic cell function and 
muscle regeneration. ‡
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en  présence de macrophages de sujets jeunes [41]. Les perturbations 
dans le recrutement et l’activité des leucocytes peuvent donc nuire à 
la régénération des muscles vieillissants [42].
Perspectives
Les modalités anti-inflammatoires sont couramment utilisées pour le 
traitement des blessures musculo-squelettiques. Ces thérapies pré-
sentent un potentiel thérapeutique pour de nombreuses conditions 
pathologiques chroniques [43]. Les anti-inflammatoires corticostéroï-
diens demeurent l’un des seuls traitements efficaces pour préserver, par-
tiellement et temporairement, la fonction musculaire chez les patients 
atteints de DMD [43]. Cependant, ils agissent à différents niveaux et 
génèrent de nombreux effets secondaires. L’ensemble des résultats 
présentés dans cette revue montre que l’activation 
et l’accumulation coordonnée et contrôlée des dif-
férents types de leucocytes sont essentielles afin 
de guider de façon optimale le comportement des 
cellules myogéniques [44] (➜).
L’efficacité des thérapies anti-inflammatoires sur la 
régénération du tissu musculosquelettique lors d’une 
blessure aiguë et stérile est controversée [45] (➜).
L’amélioration de notre compréhension des mécanismes inflamma-
toires a permis d’envisager de nouvelles voies thérapeutiques comme 
le développement d’inhibiteurs spécifiques de cytokines inflamma-
toires, d’agents anaboliques, ou d’agents anti-fibrotiques [46]. 
L’avantage principal de ces nouvelles thérapies est leur spécificité qui 
permet de cibler directement les effets néfastes de l’inflammation 
chronique sans pour autant supprimer les effets positifs des diffé-
rents acteurs inflammatoires. Ces nouvelles molécules spécifiques 
pourraient potentiellement diminuer les effets secondaires compa-
rativement aux traitements conventionnels. Bien que ne s’attaquant 
pas directement à la cause primaire des pathologies, ces traitements 
présentent néanmoins un potentiel thérapeutique important et pour-
raient aider à préserver la fonction musculaire et la qualité de vie des 
patients atteints de dysfonctions musculaires. ‡
SUMMARY
Inflammation and muscle regeneration, a double-edged sword
Muscle injuries are very frequent and are associated with an inflam-
matory reaction that varies in intensity. Classically the inflammatory 
process was considered harmful for muscle regeneration and anti-
inflammatory agents are still part of a conventional therapy. Over the 
last decades, it has been demonstrated under some conditions that the 
inflammatory response could be detrimental for the musculoskeletal 
tissue. However, accumulating evidence indicate that controlled and 
efficient inflammatory response is necessary for an optimal muscle 
recovery. Among the resident and infiltrating leukocytes that par-
ticipate into the inflammatory process, macrophages play a critical 
role in muscle regeneration due to their ability to switch from pro-
inflammatory to anti-inflammatory phenotypes depending on their 
microenvironment. The present review synthesizes the recent advances 
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L a cuisine est une science. Il existe une relation étroite entre élaborer une recette et entreprendre une recherche scientifique. Quelle que soit l’origine d’une recette, d’un livre ou inventée, il faudra faire le choix des ingrédients, les mélanger et les cuire de manière appropriée afin de ne pas altérer les substances 
actives qui composent les ingrédients. 
Une fois la cuisson terminée, il faudra analyser le goût et si nécessaire prévoir son amélioration. Améliorer une 
recette nécessite de connaître le ou les processus qui interviennent dans le développement des arômes, des 
saveurs et de la texture. Cette approche est similaire à celle développée par le scientifique. 
La relation entre l’élaboration des recettes, les substances nutritives qui composent les ingrédients et la santé 
de l’homme est issue de plusieurs disciplines de la recherche fondamentale et clinique. Au cours des dernières 
années, de nombreux travaux scientifiques ont été publiés sur le rôle de la nutrition et la réduction des risques 
dans les pathologies comme les maladies cardio-vasculaires ou les cancers. 
Le but principal de cet ouvrage a été d’identifier la structure chimique des composants actifs des ingrédients 
utilisés en cuisine (légumes, herbes aromatiques, épices) et qui entrent dans la préparation des recettes pour 
« végétariens » et « omnivores ».
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